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“TRATAMIENTO QUIRÚRGICO VERSUS MEDICO EN EL MANEJO DE LA HEMORRAGIA 
INTRACEREBRAL ESPONTÁNEA EN EL HOSPITAL NACIONAL EDGARDO REBAGLIATI MARTINS, 
2003-2005” 
Autor: Dr. Marco Antonio Roca Rozas    Asesor: Dr. Luis Miguel Alvarez Simonetti 
PALABRAS CLAVES: Hemorragia cerebral espontánea. 
INTRODUCCION 
La hemorragia intracerebral (HIC) espontánea o primaria se refiere a una sangrado espontáneo de vasos 
intraparenquimales. Las hemorragias intracerebrales corresponden del 10 al 20% de los strokes, de estas, las primarias 
corresponden a más del 75%,  conllevan una alta morbilidad y mortalidad. Hasta ahora no hay beneficio probado en la 
literatura respecto al tratamiento quirúrgico, y este varía en cada centro neuroquirúrgico. En el Perú no existe un estudio 
que compare los tipos de tratamiento de la hemorragia intracerebral espontánea, se aplica tratamiento de acuerdo al 
criterio de cada neurocirujano, en base a investigaciones realizadas en otras partes del mundo, donde la realidad del 
paciente y de los hospitales es muy diferente a la nuestra. 
HIPOTESIS: Los pacientes con HIC espontánea en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins tienen mejor 
resultado terapéutico, si son sometidos a tratamiento quirúrgico: evacuación de la hemorragia intraparenquimal lo más 
precoz posible, que a tratamiento médico únicamente. 
DISEÑO DE INVESTIGACIÓN: Estudio casos controles: se formaron dos grupos de estudio de acuerdo al tipo de 
tratamiento: Quirúrgico (casos) y Médico (controles), uniformizamos ambos grupos de acuerdo a las variables 
intervinientes, para evitar sesgos ocasionados por estos y finalmente comparamos los mejores resultados terapéuticos 
entre ambas poblaciones.  
POBLACION DE ESTUDIO: Pacientes mayores de 15 años, asegurados, asistentes a la emergencia del Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins con diagnóstico de hemorragia intracerebral espontánea,  manejados por el equipo 
de guardia, en el periodo de 2003 a 2005. 
TRATAMIENTO O PROCESAMIENTO DE LAS DATOS 
Se aplico la Prueba de Chi cuadrado (2) para determinar si el tratamiento quirúrgico de la HIC produce mejores 
resultados clínicos que el manejo medico únicamente. Dentro de cada grupo de estudio (Casos y controles) se aplicaran 
pruebas de regresión lineal, para valorar la relación de: Edad del paciente, volumen de sangrado, tiempo de 
enfermedad, tiempo de demora quirúrgica (en el grupo de casos) con mortalidad, morbilidad, estancia hospitalaria y 
grado de Karnofsky al alta, 30 días y 6 meses posteriores al alta. 
CONCLUSIONES: La tasa de mortalidad de la hemorragia intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins fue de 22,92% en el manejo quirúrgico y de 7,14% en el manejo médico, sin diferencias significativas 
entre ambas opciones terapéuticas. Se presentó significativamente más morbilidad en pacientes con manejo quirúrgico 
de la hemorragia intracerebral espontánea (92,86%) en comparación con el manejo médico (54,17%) en el Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins. La estancia hospitalaria promedio de pacientes tratados con manejo quirúrgico de 
la hemorragia intracerebral espontánea fue de 21,89 días, comparada con 16,77 días en el manejo médico, sin 
diferencias significativas entre ambos tratamientos. El resultado clínico medido mediante la escala de Karnofsky en 
pacientes con hemorragias intracerebrales espontáneas tratados médicamente fue superior al alta con el manejo 
médico que con manejo quirúrgico, pero las diferencias tienden a ser menores con el tiempo. 
El presente es un primer paso para iniciar estudios prospectivos respecto a esta patología con alta tasa de mortalidad y 
morbilidad, nos demuestra que el tratamiento quirúrgico conlleva mayor mortalidad y  morbilidad; sin demostrar esto que 
el tratamiento quirúrgico no debe ser realizado, si no que  se deben hacer estudios prospectivos para determinar que 
pacientes serán beneficiados con este tipo de tratamiento y no como hasta ahora que el neurocirujano de guardia se 





Existen muchos trabajos de investigación respecto a hemorragia intracerebral, 
que explican fisiopatologicamente el mecanismo de producción y evolución, 
también hay estudios del su manejo: médico o quirúrgico, pocos de estos, con alto 
grado de nivel de evidencia, a pesar de ello no se define cual es el mejor 
tratamiento,  pese a ello se han desarrollado protocolos de tratamiento para cada 
realidad. 
En el Perú no existe un estudio que compare los tipos de tratamiento de la 
hemorragia intracerebral espontánea, se aplica tratamiento de acuerdo al criterio 
de cada neurocirujano, en base a investigaciones realizadas en otras partes del 
mundo, donde la realidad del paciente y de los hospitales es muy diferente a la 
nuestra. 
El motivo del presente proyecto de investigación es definir científicamente cual es 
la mejor opción terapéutica en pacientes con hemorragia intracerebral espontánea 
manejados en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins, que cuenta con el 
servicio de neurocirugía más grande de la Seguridad Social del Perú; resultados 
que servirán para plantear una guía de practica clínica o protocolo de tratamiento, 
basado en información mundial pero con datos locales, aplicable al Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins y extensivamente a otros hospitales de 
EsSalud. 
 
    
                                                                                                                      El autor
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CAPITULO I 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
1. SELECCIÓN, DEFINICIÓN Y FORMULACION DEL PROBLEMA:  
- ¿Cuál es la mejor opción terapéutica en hemorragia intracerebral 
espontánea, en pacientes asistentes a la emergencia del Hospital Nacional 
Edgardo Rebagliati Martins?. 
- ¿Es necesario la evacuación quirúrgica de toda hemorragia intracerebral 
espontánea, en los pacientes que acuden a la emergencia del Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins?. 
- ¿Qué pacientes deben ser tratados mediante evacuación quirúrgica de la 
Hemorragia intracerebral espontánea, de los pacientes que acuden a la 
emergencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins?. 
- ¿Cuál es la mortalidad y morbilidad en el manejo quirúrgico y en el 
médico de los pacientes con hemorragia intracerebral espontánea, que 
acuden a la emergencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins?. 
- ¿Cuál es la estancia hospitalaria generada por los pacientes con 
Hemorragia intracerebral espontánea tratados quirúrgica y médicamente, 
en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins? 
 
 2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO: 
No existe evidencia científica de alto grado respecto a los beneficios de la 
aplicación del tratamiento médico o quirúrgico, en pacientes con 
hemorragia intracerebral espontánea. 
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No existe información nacional, menos local, basada en estudios científicos 
y realizados en nuestra población, respecto a cual es la mejor opción 
terapéutica  en el manejo de las hemorragias intracerebrales espontáneas. 
No existe estandarización ni protocolos de tratamiento basado en 
investigación científica local, en los hospitales de EsSalud, aplicable con 
verdadero criterio científico al manejo de la hemorragia cerebral 
espontánea. 
 
3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN: 
3.1. OBJETIVO GENERAL:  
Determinar cual es la mejor opción terapéutica en el manejo de la 
hemorragia intracerebral espontánea en los pacientes que acuden a la 
emergencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins.  
 
3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS: 
- Precisar la tasa de mortalidad en el manejo quirúrgico de la hemorragia 
intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 
Martins. 
- Precisar la tasa de mortalidad en el manejo médico de la hemorragia 
Intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 
Martins. 
- Comparar los resultados de tasa de mortalidad en el manejo quirúrgico 
versus manejo médico conservador de la hemorragia intracerebral 
espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
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- Conocer la morbilidad en el manejo quirúrgico de la hemorragia 
intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 
Martins. 
 
- Conocer la morbilidad en el manejo médico de la hemorragia intracerebral 
espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
- Comparar la morbilidad en el manejo quirúrgico versus manejo médico de 
la hemorragia intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins. 
- Determinar la estancia hospitalaria promedio en el manejo quirúrgico de la 
hemorragia intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins. 
- Determinar la estancia hospitalaria promedio en el manejo médico de la 
hemorragia intracerebral espontánea, en el Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins. 
- Comparar las estancias hospitalarias promedio en el manejo quirúrgico 
versus médico de la hemorragia intracerebral espontánea, en el Hospital 
Nacional  Edgardo Rebagliati Martins. 
- Evaluar el resultado clínico, mediante la escala de Karnofsky, en el manejo 
quirúrgico de las hemorragias intracerebrales espontáneas, en el Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
- Evaluar el resultado clínico, mediante la escala de Karnofsky, en el manejo 
médico de las hemorragias intracerebrales espontáneas, en el Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
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- Comparar el resultado clínico, mediante la escala de Karnofsky, en el 
manejo quirúrgico versus médico de las hemorragias intracerebrales 
espontáneas, en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
 
 
4. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN: 
Debido a ser un estudio comparativo retrospectivo, de caso – control,  no 
tiene alta representatividad de la población, por lo que tiene limitaciones 
para su aplicación nacional. 
La recolección de datos de historias clínicas, no permite tener buena 
calidad de datos o tenerlos incompletos. 
La edad de la mayoría de los pacientes hace que tengas otras 
enfermedades concomitantes, que producen un sesgo en el resultado 

















1. ANTECEDENTES Y BASES TEORICAS 
HEMORRAGIA INTRACEREBRAL ESPONTANEA 
INTRODUCCION: 
La hemorragia intracerebral (HIC) espontánea o primaria se refiere a una 
sangrado espontáneo de vasos intraparenquimales. Las hemorragias 
intracerebrales corresponden del 10 al 20% de los strokes, de estas, las primarias 
corresponden a más del 75%, tienen mayor incidencia entre la población africana 
y asiática, conllevan una alta morbilidad y mortalidad. Hasta ahora no hay 
beneficio probado en la literatura respecto al tratamiento quirúrgico, y este varia 
en cada centro neuroquirúrgico. (1, 2, 3) 
La hemorragia intracerebral (HIC) es dos veces más común que la hemorragia 
subaracnoidea (HSA) y tiene mayor mortalidad y morbilidad que el infarto cerebral 
o la HSA (4). La mayoría de estudios clínicos randomizados realizados para 
ataque isquémico y algo menos para Hemorragia subaracnoidea (HSA) han sido 
completados o están en ejecución, solo se han publicado respecto a HIC: muy 
pocos estudios de tratamiento quirúrgicos y médicos randomizados (5, 6, 7, 8, 9, 
10, 11, 12), ninguno ha demostrado concluyentemente el beneficio para pacientes 
con HIC.  
Estudios de stroke poblacionales son la única forma de determinar el número de 
ataques que ocurren en una población. Un estudio en Melbourne, Australia. Halló 
los siguientes resultados al 95% de intervalo de confianza: 72 por 100,000 
habitantes de ataques como primer evento, de estos, 72.5% fueron infarto 
cerebral, 14.5% HIC, 4.3% HSA, y 8.7% ataques de tipo indeterminado. La tasa 
de mortalidad a 28 días fue 12% para infarto cerebral, 45% para HIC, 50% para 
HSA, y 38% para los strokes no determinados. Resultados no discordantes a 
otros países Europeos o a EEUU (13). 
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En Japón se investigo las tasas de incidencia y pronóstico en relación al sitio de la 
hemorragia. La tasa de incidencia fue de 52 y 47 por 100,000 habitantes, 
respectivamente, para todas las edades. El sitio más frecuente de HIC fue 
putamen (120 pacientes, 34%), seguido por tálamo (115, 33%), lobares (53, 15%), 
tronco cerebral (30, 9%), cerebelo (25, 7%), y núcleo caudado (7, 2%). La cirugía 
se efectuó en 34% de las putaminales, 9% de talámicas, 14% del caudado, 21% 
de lobares, y  
 
32% de cerebelosas. La tasa de mortalidad a 30 días fue 11% putaminal, 9% 
talámica, 14% caudado, 11% lobar, 0% cerebelosa, y 53% para hemorragias de 
tronco cerebral.  
El pronostico a corto y largo tiempo esta relacionado directamente al sitio de la 
hemorragia y la severidad del sangrado (volumen y ECG). Del total 54% de 350 
pacientes tienen un pronóstico favorable y 16% fallecieron. (14) 
De 1991 a 1996, en Izumo Japón, se determino la incidencia de HIC por TAC o 
RMN 52/100,000 por año para todas las edades;. De esos 19% (57) fallecieron 
por el 3 día, y la tasa de sobrevida al mes y 2 años fue de 77% y 65% 
respectivamente. La tasa de mortalidad a 30 días ajustada a edad y sexo para 
todas las edades fue 14/100,000 por año y 12/100,000 por año, respectivamente. 
(15) 
La edad avanzada y la Hipertensión arterial (HTA) son los factores de riesgo más 
importantes para la HIC (16, 17, 18, 19, 20). Ocurre ligeramente más en varones 
que en mujeres y es significativamente más común en negros jóvenes o de edad 
media que en sus similares blancos (16,22): Se han reportado incidencia más alta 
en la población asiática que en blancos en Estados Unidos y Europa. Los cambios 
histopatológicos en las pequeñas arterias y arteriolas debido a la hipertensión 
sostenida se define como la causa más importante de HIC (17, 18, 20, 23, 24). La 
angiopatia amiloidea esta progresivamente siendo reconocida como causa de HIC 
en ancianos (25, 26, 27, 28, 29). Otras causas incluyen malformaciones 
vasculares, ruptura de aneurismas, desordenes de la coagulación, uso de 
anticoagulantes y trombolíticos, conversión hemorrágica  de infarto cerebral, 
sangrado intratumoral y abuso de drogas (7). 
El efecto de cambios crónicos en la vasculatura es fundamental en la génesis del 
hematoma. Nuevos mecanismos se han propuesto en la patofisiologia de la 
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expansión y empeoramiento del edema incluido la excesiva acumulación de 
excitotoxinas y electrolitos osmoticamente activos, seguido de activación de 
leucocitos y plaquetas con producción de mediadores inflamatorios como 
Interleukina-1, interleukina-6, molécula de adhesión intercelular, factor de necrosis 
tumoral alfa, y factor de crecimiento endotelial. La expresión de metaloproteinasas 
y los efectos tóxicos del complemento, trombina, y productos de la degradación 
sanguínea pueden jugar un rol  en la formación del edema tardío posterior a una 
hemorragia intracerebral, Pese a ese avance, aún no existen terapias basadas en 
evidencias para el manejo de la HIC. Se necesitan estudios prospectivos para 
desarrollar terapias modernas para el manejo de las HIC. (30) 
 
Se investigo los cambios hemodinamicos que regulan la HIC y el edema tisular 
perihematoma, mediante Impedancia eléctrica cerebral (IEC) de 100 voluntarios y 
24 pacientes con HIC hipertensiva, la IEC en el hematoma disminuyó luego de 
dos días después del inicio de la hemorragia y se incremento después de los 10 
días. El cambio del IEC en el hematoma en las primeras 24 horas, tiene una 
relación negativa con el volumen del hematoma, sin embargo el IEC del 
hematoma  tiene una relación positiva con el volumen del edema perihematoma 
(p < 0.01). (31) 
La angiopatia amiloide cerebral (CAA) provoca hemorragias lobares espontáneas 
en pacientes ancianos (>70 años) el diagnóstico clínico se hace en base a los 
criterios de Boston y el diagnostico definitivo se hace por examen anatomo 
patológico. Los pacientes con CAA tienen alto riesgo de hemorragia recurrente 
después de la cirugía, la tasa de mortalidad es relativamente baja. (32) 
Pacientes que toman Warfarina tienen una tasa de mortalidad 2 veces mayor en 
la evolución de una HIC, la que tiene un patrón dosis dependiente. (33) 
Existe un reducido flujo sanguíneo cerebral regional en el peri hematoma posterior 
a la presentación de la HIC medido por TAC con Xenón, este fenómeno termina a 
los 14 días y posteriormente se reduce. (34) 
El patrón morfológico y cambios de los coágulos, tejido cerebral y vasos de los 
hematomas hipertensivos fue estudiado en 79 casos quirúrgicos y de autopsia, la 
compresión del tejido cerebral con degeneración de células y fibras, edema fue 
observado durante las primeras 6 horas. La necrosis e infiltración leucocitaria 
marcada llega a su máximo al 2-3 día. La degeneración, manifestada por la 
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formación de cápsula gliomesodermal alrededor de la lesión hemorrágica al 3 a 8 
días. Dilatación de vasos cerebrales pequeños es seguida por incremento en la 
permeabilidad y necrosis de las paredes vasculares predominantemente dentro 
de las 24 a 72 horas del inicio del sangrado. Lo que sugiere que las primeras 24 
horas son las óptimas para la indicación de la cirugía. (35) 
En un estudio Taiwanes de Junio 1988 a Diciembre 1999, se admitieron 1421 con 
HIC. Entre ellos 4.8% tenían recurrente HIC. Una sustancial proporción de 
recurrencia después de 5 años fue de 19.1%.(36) 
HIC hipertensiva ocurre simultáneamente en diferentes localizaciones. Se hallo 
1% de 1069 pacientes con esta condición. El tratamiento quirúrgico  debe ser 
determinado por la localización, tamaño. Proponen que los hematomas 
cerebelosos deben ser evacuados si el hematoma supratentorial es pequeño. (37) 
Aunque las guías para el tratamiento médico y quirúrgico de HIC están 
disponibles, la decisión terapéutica por neurólogos y neurocirujanos varían 
grandemente a lo largo del mundo.(38,39,40). A pesar de una falta de beneficio 
probado de la cirugía evacuatoria de la HIC, se estima que se realizan 7000 
cirugías evacuatorias anualmente en los Estados Unidos (7) 
En España tras una revisión de estudios, no se encontraron estudios que evalúen 
la eficacia de tratamiento medico o quirúrgico mediante diseños prospectivos 
randomizados. (41) 
La evolución natural de la HIC es difícil de precisar acertadamente debido a la 
naturaleza heterogénea de los estudios publicados. Ocho estudios randomizados 
y sus consecuentes metaanalisis no fueron concluyentes respecto al valor de la 
cirugía como tratamiento. La dificultad principal no radica en la técnica quirúrgica 
sino en la determinación de indicar tratamiento quirúrgico en base a criterios 
clínico y radiológico. (42) 
 
CUADRO CLINICO   
La presentación clásica de la HIC es la presentación súbita de un déficit 
neurológico focal que progresa durante minutos a horas, se acompaña de cefalea, 
náuseas, vómitos, conciencia disminuida, y presión arterial elevada. En el registro 
Harvard  de Stroke y en el Registro Michael Reese de stroke, se registra, 51% a 
63% de pacientes con HIC tenían una progresión de síntomas neurológicos, 34% 
a 38% de pacientes tenían los síntomas máximos al ataque. Sólo 5% a 20% de 
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los varios subtipos de ataque isquémico y 14% a 18% de pacientes con HSA 
tenían progresión gradual de síntomas.(44) La progresión temprana de déficit 
neurológico en pacientes con HIC, es frecuentemente debido al sangrando 
continuo y agrandamiento del hematoma durante las primeras horas.(45)    
Los pacientes con HIC raramente presentan síntomas al despertar del sueño 
(15%) (44). Hay una disminución temprana en el nivel de conciencia en 50% de 
pacientes con HIC, es inusual en los pacientes con ataque isquémico (44), cefalea 
ocurre en 40% de HIC, comparado con 17% de los pacientes con ataque 
isquémico (46). Vómitos es un importante signo diagnóstico, particularmente si el 
hematoma ocurre en el hemisferio cerebral. En el Registro Harvard de stroke (44) 
49% de los pacientes con HIC supratentorial vomitaron comparado con 2% de los 
pacientes con infarto en territorio carotideo y 45% de los pacientes con HSA. 
Vómitos son comunes en pacientes con ataque de cualquier tipo en la fosa 
posterior. La elevación de la presión arterial, algunas veces a valores muy altos, 
ocurre en cerca del 90% de los pacientes con HIC. Convulsiones ocurren solo en 
6-7% de los pacientes con HIC pero son más comunes en las lobares que en las 
profundas. Una buena historia clínica debe ser realizada para obtener otros 
factores que predisponen a HIC, como hipertensión, uso de anticoagulantes o 




A pesar de las diferencias en la presentación clínica entre los ataques 
hemorrágicos e isquemicos, ninguna colección de rasgos clínicos tiene valor  
predictivo suficiente para valorar el diagnostico mejor que las imágenes. (21,47).  
La  tomografía Computada (TC) es importante en la evaluación inicial del 
diagnóstico. Primero, diferencia claramente el ataque hemorrágico del isquémico. 
Además, demuestra el tamaño y situación de la hemorragia y puede revelar las 
anormalidades estructurales como los aneurismas, malformaciones 
arteriovenosas, y tumores del cerebro que podrían haber causado la HIC, así 
como las complicaciones estructurales como la herniacion, hemorragia 
intraventricular, o hidrocefalia. La administración de contraste por el radiólogo 
puede resaltar a menudo las anormalidades vasculares sospechosas. 
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La mortalidad de las HIC antes de la introducción de la TC (antes de 1978) estuvo 
encima de 50% y disminuyó ha 25% después de su introducción. Si los pacientes 
se operan en las primeras 24 horas después del sangrado, tenían una mortalidad 
de 50%, en el segundo día 16% y en el tercer día no había mortalidad. La 
mortalidad era <10% en pacientes con moderado déficit neurológico y hasta 91% 
en pacientes con severo compromiso neurológico o comatosos. La mortalidad 
también varia de acuerdo a la etiología, así los hematomas espontáneos tienen 
una mortalidad de 35%. (48) 
Los clínicos tratan de determinar cual es la causa de la hemorragia por la 
localización en TC, la presencia de anormalidades vistas en las imágenes 
cerebrales, la asociación con condiciones medicas como HTA, y la edad del 
paciente. Las hemorragias que se originan en el putamen, globus pallidus, tálamo, 
cápsula interna, sustancia blanca peri ventricular, puente y cerebelo, 
particularmente en pacientes con HTA conocida, son usualmente debido a 
enfermedad hipertensiva de vaso pequeño. En contraste, las hemorragias lobares 
en pacientes muy ancianos son usualmente debido a angiopatia amiloide. Estas 
premisas pueden ser incorrectas. Por ejemplo, la mayoría de pacientes con 
hemorragia lobar incluidos los ancianos, con historia de HTA (49) las hemorragias 
por malformaciones vasculares podrían ser la causa de hemorragias profundas o 
lobares. 
La extensión subaracnoideo del hematoma intracerebral en la TC, indica 
fuertemente la posibilidad de causa no hipertensiva, y más específicamente 
sugiere una hemorragia lobar por anormalidad vascular. (50) 
Halpin y col (51) realizaron un estudio para determinar la necesidad de la 
angiografía en pacientes con HIC. Los hallazgos TC que hacían sospechar lesión 
estructural como causa de sangrado eran: HSA, Hemorragia intraventricular, 
calcificaciones intracraneales anormales, estructuras vasculares prominentes, o el 
sitio de la hemorragia (Ej. Valle silviano). La arteriografía fue positiva para 
malformación estructural (MAV, aneurismas) en el 84% de los pacientes con 
criterios tomograficos de sospecha. En los pacientes sin criterio tomográfico, se 
hallo 24% de arteriografías positivas (malformación arteriovenosa 19% y 
aneurismas en 5%). Un estudio prospectivo de angiografías en pacientes con HIC 
realizado por Zhu y col (52) indico que la arteriografía cerebral tiene un bajo 
rendimiento en identificar una anormalidad estructural como MAV o aneurismas  
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en pacientes > 45 años o con historia de HTA o HIC en tálamo, putamen o fosa 
posterior. 
 
RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR. 
La Resonancia Magnética Nuclear (RMN) y angioresonancia (angio-RMN) 
también son importantes para la detección de anormalidades estructurales como 
MAV y aneurismas (53). Aunque la RMN no detecte aneurismas o MAV 
pequeños, es superior a TAC y angiografía en la detección de cavernomas. 
 
OTROS EXAMENES. 
Otras herramientas de diagnóstico incluyen recuento sanguíneo, tiempo de pro 
trombina (TP), tiempo de activación parcial de tromboplastina (TTPA), electrolitos, 
electrocardiograma (EKG) y radiografía de tórax. El recuento de glóbulos blancos 
puede detectar una infección oculta que se asocia con hemorragias como la 
endocarditis. El análisis de la hemoglobina da pistas diagnosticas y es indicador 
de la perdida sanguínea, TP y TTPA dan pistas respecto a problemas de 
coagulación, ya sea iatrogénica o adquiridas. Electrolitos revelan evidencia de 
falla renal primaria como causa asociada de HIC o disturbios de Sodio que se 
acompañan de hemorragia cerebral. EKG revela una arritmia o infarto miocárdico 
asociado con hemorragia cerebral. La Radiografía de tórax descubre una 
aspiración u otro proceso neumónico que puede complicar el tratamiento.  
La angiopatia amiloide relacionada a HIC puede ser distinguida de la causa 
hipertensiva por signos en la TC o RMN. En un estudio se hallo que 3 de 10 
placas no se diagnostican correctamente sin tener en cuenta la experiencia del 
examinador. (54) 
 
TRATAMIENTO DE HEMORRAGIA INTRACEREBRAL ESPONTANEA   
La carencia de tratamientos  médicos o quirúrgicos probados para la HIC, 
conduce a una gran variación  entre los médicos acerca del tratamiento médico o 
quirúrgico de esta patología (40,47). Aunque las guías están basadas en pocos 
estudios randomizados son inciertas en el mejor de los casos y pueden ser 
incorrectas en el peor de los casos, pueden proporcionar un acercamiento 
terapéutico apropiado en el presente mientras se van perfilando las preguntas 
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para estudios futuros. Se necesitan con urgencia estudios randomizados y bien 
ejecutados respecto al tratamiento de la HIC. 
 
MANEJO INICIAL EN SALA DE EMERGENCIA. 
El manejo inicial debe ser dirigido a medidas básicas como Vía aérea, respiración 
y circulación y detección de déficit neurológico focal; Además de prestar particular 
atención a detección de signos externos de trauma. 
 
 VIA AREA Y OXIGENACION 
Aunque la intubación no es requerida en todos los pacientes, la protección de la 
vía aérea y adecuada ventilación son esenciales. Pacientes que muestran una 
progresiva disminución del nivel de conciencia o signos de disfunción de tronco 
cerebral son candidatos para manejo agresivo de la vía aérea.  
La intubación debe ser dirigida para pacientes con inminente falla respiratoria más 
que solo por caída en la Escala de coma de Glasgow (ECG): la intubación esta 
indicada en pacientes con insuficiencia ventilatoria indicada por hipoxia (pO2 < 60 
mm-Hg o pCO2 > 50 mm-Hg) o riesgo inminente de aspiración con o sin 
compromiso de la oxigenación arterial.  
 
MANEJO MEDICO: ESTUDIOS RANDOMIZADOS. 
Cuatro pequeños estudios randomizados de terapia médica para HIC han sido 
realizados (9, 10, 11) tratamiento esteroide versus placebo (11,12), hemodilución 
versus el mejor tratamiento médico (9) y glicerol versus placebo (10). Ninguno de 
los 4 estudios demostró beneficio significativo de las tres terapias. En el estudio 
de Poungvarin y col (11) pacientes tratados con esteroides son más propensos a 
desarrollo de complicaciones infecciosas que aquellos tratados con placebo.  
 
MANEJO DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
El nivel optimo de la presión arterial debe ser basada en factores individuales 
como HTA crónica, Presión intracraneal (PIC) elevada, edad, causa presunta de 
hemorragia, e intervalo desde el inicio del cuadro. En general, las 
recomendaciones para el tratamiento de la presión arterial elevada en pacientes 
con HIC son más agresivas que aquellas de pacientes con ataque isquémico (55). 
El raciocinio teórico para la disminución de la presión arterial es disminuir el riesgo 
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de desangrado por ruptura de pequeñas arterias y arteriolas. Un estudio 
observacional prospectivo del crecimiento del volumen del HIC no demostró 
relación entre la presión arterial basal y el crecimiento subsecuente de la HIC, 
pero frecuentemente el uso precoz de agentes antihipertensivos en este estudio 
pudo haber obscurecido los resultados de la observación (45). A la inversa un 
tratamiento muy agresivo para disminuir la presión arterial puede disminuir la 
presión de perfusión cerebral y teóricamente empeorar la lesión primaria, 
particularmente en presencia de una PIC elevada. 
Para balancear estos dos racionamientos teóricos, el grupo revisor recomienda 
que los niveles de la presión arterial sean mantenidos bajo una presión arterial 
media de 130 mm-Hg en pacientes con historia de HTA (56) (nivel de evidencia V, 
recomendación grado C). 
En pacientes con PIC elevada que tienen instalado un monitor de PIC, la presión 
de perfusión cerebral (PPC=PAM-PIC), se debe mantener >70 mm-Hg (nivel de 
evidencia  
V, recomendación grado C). La presión arterial media > 110 mm-Hg se debe 
evitar en el post-operatorio inmediato. Si la presión arterial sistólica cae bajo 90 
mm-Hg, se debe indicar agentes vasopresores.  
 
MANEJO DE LA PRESION INTRACRANEAL (PIC)  ELEVADA 
La PIC incrementada se considera como causante importante de mortalidad luego 
de una HIC; así, su control es esencial. La PIC se puede manejar mediante 
drenaje de LCR, osmoterapia, hiperventilación controlada y coma barbitúrico. 
La PIC elevada se define como PIC > 20 mm-Hg por 5 minutos. Una meta 
terapéutica para todo tratamiento de la PIC elevada es mantener una PIC < 20 
mm-Hg y una presión de perfusión cerebral (PPC) > 70 mm-Hg (56). La posición 
optima de la cabeza se puede ajustar según los valores de la PIC, los pacientes 
con sospecha de PIC elevada y deterioro del nivel de conciencia son candidatos a 
la monitorización invasiva de la PIC. El nivel de conciencia de acuerdo a al ECG, 
que requiere la monitorización de la PIC  se debe basar en los índices de 
descenso y de otros factores clínicos tales como evidencia en la TAC de efecto de 
masa y de hidrocefalia. En general, la monitorización de la PIC se debe instaurar 
en pacientes con ECG de <9 puntos y en todos los pacientes cuya condición de 
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deterioro se piense sea debido a una PIC elevada (nivel de evidencia V, 
recomendación grado C).  
Además del efecto de masa del hematoma, la hidrocefalia secundaria puede 
contribuir a desviar la PIC, los drenajes ventriculares externos (DVE) de LCR se 
deben utilizar en pacientes con el riesgo de desarrollara una hidrocefalia aguda. 
El drenaje se puede instalar y retirar de acuerdo a la valoración clínica y los 
valores de PIC logrados con este procedimiento. Debido a las complicaciones 
infecciosas, los DVE se deben controlar regularmente, la duración de la 
colocación no debe exceder idealmente los 7 días (nivel de evidencia V, 
recomendación grado C). 
Si el volumen del hematoma se incrementa 33% se denomina crecimiento del 
hematoma, concluyen que el uso inapropiado de Manitol dentro de las primeras 
24 horas : podría incrementar la incidencia de crecimientos precocez de 
hematomas en pacientes con HIC hipertensiva con leve HTE, por lo que el Manitol 
no debe ser usado a ciegas, especialmente las primeras 24 horas. (57) 
 
MANEJO DE FLUIDOS 
 La meta en el manejo de fluidos es la euvolemia. La presión venosa central 
optima (PVC) o la presión de impactación pulmonar (PIP) pueden variar de 
paciente a paciente. Si se piensa que la hipovolemia puede contribuir a la 
hipotensión, la PVC se debe mantener entre 5 y 12 mm-Hg o la PIP entre 10 a 14 
mm-Hg. El balance de los líquidos se calcula midiendo la producción diaria de 
orina y se agregan las pérdidas de agua insensible (diuresis + 500 cc por pérdidas 
insensibles + 300 cc por grado de temperatura, en pacientes febriles). Los 
electrolitos (sodio, potasio, calcio y magnesio) se deben controlar y reemplazar 
según valores normales. La acidosis y la alcalosis se deben corregir según 
análisis de los gases arteriales. 
 
PREVENCIÓN DE LAS CONVULSIONES 
Se debe tratar agresivamente las convulsiones, pues pueden agravar lesiones 
primarias ya graves y contribuir a la descompensación de un paciente ya 
críticamente enfermo. Además las crisis no convulsivas pueden contribuir al coma 
en le 10% de los pacientes en las unidades de neurocriticos. En pacientes con 
una HIC, se puede considerar la terapia anticonvulsiva profiláctica (de preferencia 
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la Fenitoina, en dosis tituladas según los niveles plasmáticos de la droga 14 a 23 
ug/ml), durante 1 mes y después su descontinuación progresiva si no ocurre 
actividad convulsiva durante el tratamiento; aunque existe carencia de datos que 
apoyen esta terapia (nivel de evidencia V, recomendación C). 
 
MANEJO DE LA TEMPERATURA CORPORAL 
La temperatura del cuerpo se debe mantener en niveles normales. Se debe 
utilizar el Acetaminofen 650 mg; el Paracetamol 500 mg; el Ketoprofeno 100 mg; 
de preferencia endovenoso o las mantas de hipotermia para tratar la hipertermia > 
38.5°C. en pacientes febriles o esos en riesgo de una infección, se deben obtener 
los cultivos apropiados y las muestras de fluidos y secreciones (traqueales, 
sangre y orina) y así decidir una terapia antibiótica racional. Si se utilizan 
catéteres ventriculares, se debe realizar análisis de LCR para detectar signos de 
meningitis; si esta se presenta, se debe iniciar terapia antibiótica de acuerdo al 
antibiograma. 
 
OTROS ASPECTOS DEL MANEJO MEDICO 
Muchos pacientes que se encuentran comprometidos de conciencia, 
desorientados o delirantes, se presentan agitados o excitados. La hiperactividad 
es lesiva para los pacientes, impacta emocionalmente a la familia y puede 
conducir a una autolesión inconsciente. Si la ayuda psicológica es insuficiente, se 
recomienda el uso prudente de tranquilizantes menores y mayores. Se prefieren 
las Benzodiazepinas de acción corta o el Propofol. Se pueden agregar, en caso 
de necesidad, otras drogas tales como analgésicos y neurolépticos. Las dosis y el 
régimen de administración se deben titular de acuerdo a las necesidades clínicas. 
La embolia pulmonar es una amenaza común  durante el periodo de 
recuperación, particularmente para los pacientes de más edad, postrados en 
cama con hemiplejia. Los dispositivos neumáticos disminuyen el riesgo de la 
embolia pulmonar durante la hospitalización. Dependiendo del estado clínico del 
paciente, la terapia física, la terapia del lenguaje y la terapia ocupacional se deben 
inIcIar cuanto antes. 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HIC 
Las metas ideales del tratamiento quirúrgico de la HIC deben ser evacuar tanto 
volumen de coagulo sanguíneo como sea posible, efectuar esto lo más precoz 
posible, y con el menor trauma al cerebro por la cirugía misma. Si es posible, la 
cirugía debe también eliminar la causa subyacente de la HIC, como por ejemplo, 
una malformación arteriovenosa y prevenir complicaciones de la HIC tales como 
la hidrocefalia y el efecto de masa del coagulo sanguíneo. 
La craniotomia ha sido la vía estándar para evacuar una HIC, su más importante 
ventaja es lograr una exposición adecuada para extirpar él coagulo. Una 
extirpación más completa del coagulo disminuye la PIC elevada y los efectos 
locales provocados por la presión del coagulo sobre el cerebro circundante. 
La desventaja principal de un abordaje quirúrgico más extenso es que se puede 
conducir a una daño cerebral adicional, particularmente en pacientes con HIC 
profundas. Por otra parte se afirma que la eficacia de la extirpación del coagulo 
mediante craniotomia esta lejos de ser la intervención ideal (47). 
Los avances técnicos en la evacuación de la HIC incluyen la localización más 
precisa de las hemorragias mediante técnicas estereotaxicas, ultrasonido 
intraoperatorio, y técnicas micro quirúrgico (47, 58,59). 
 
Los estudios randomizados, si se efectúan correctamente, proporcionan los 
mejores datos en los cuales se pueden fundamentar las decisiones clínicas. 
Desafortunadamente, solamente se han reportado pocos y pequeños estudios 
randomizados sobre el tratamiento quirúrgico de la HIC (5,6,7,8). De los informes 
publicados, son series no randomizadas de pacientes tratados medica y 
quirúrgicamente. Se han desarrollado innovaciones técnicas para extirpar el 
coagulo sanguíneo, pero no han sido probadas en un ensayo randomizado. 
 
ESTUDIOS RANDOMIZADOS: EVACUACIÓN QUIRÚRGICA DE LA HIC 
Kissock(7) reporto el primer estudio randomizado sobre tratamiento quirúrgico de 
la HIC en 180 pacientes durante la era pre TC. Los casos fueron incluidos si la 
historia clínica, el examen físico, y la angiografía confirmaban el diagnostico de 
HIC. Las HIC de fosa posterior fueron excluidas. De 303 casos potencialmente 
elegibles, 123 fueron excluidos debido a muerte prematura, rápida recuperación, 
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causa estructural de la hemorragia como aneurisma o rechazo del médico 
tratante. De los 180 casos randomizados, 9 pacientes no tenían una hemorragia o 
tenían un hematoma de fosa posterior. A casi ningún paciente se le efectuó 
cirugía antes de 24 horas después del inicio del cuadro; a la mayoría se le indico 
cirugía dentro de los 3 primeros días. La proporción de pacientes tratados 
quirúrgicamente que estaban fallecidos o severamente secuelados (71 de 89 
casos, el 80%) 6 meses después del alta, fue más alta que la proporción que la 
proporción de pacientes tratados médicamente, fue mas alta que la proporción de 
pacientes tratados médicamente (60 de 91 casos, el 66%) (Nivel de evidencia II). 
Este estudio fue efectuado cuando las técnicas quirúrgicas y anestesiologicas, así 
como la monitorización de los pacientes en unidades de cuidados intensivos, 
diferían substancialmente de las condiciones actuales de manejo. 
Juvela y col (5) efectuaron un estudio randomizado de cirugía versus la mejor 
terapia médica en 52 pacientes con HIC supratentorial espontánea. La 
hemorragia fue evacuada, a través de una craniotomia, dentro de un tiempo 
promedio de 14.5 horas después del inicio (rango 6-48 horas). Los pacientes 
tratados quirúrgicamente estaban considerablemente más comprometidos, al  
momento de la admisión, evaluados mediante la ECG, que los pacientes tratados 
médicamente, tenían una hemorragia profunda de más volumen, y una 
hemorragia intraventricular. No se detecto una diferencia entre la proporción de 
los pacientes operados, que estaban fallecidos o severamente secuelados a los 6 
meses (25 de 26, el 96%) y la proporción de pacientes tratados médicamente (21 
de 26, 81%) (p no significativa). 
Batjer y col (5) efectuaron un estudio randomizado de 3 estrategias: el mejor 
manejo medico, el mejor manejo médico más monitorización de la PIC y 
evacuación quirúrgica. Solamente se seleccionaron pacientes con un déficit 
secundario a un hematoma putaminal de 3 centímetros o más de diámetro. Todos 
los pacientes fueron randomizados en le plazo de 24 horas del inicio. Ninguno de 
los 21 pacientes  del estudio fueron capaces de volver a la actividad previa al HIC 
en 6 meses, y solamente 4 vivían independientemente en su hogar. La proporción 
de los pacientes quirúrgicos que estaban fallecidos o en un estado vegetativo a 
los 6 meses (4 de 8, el 59%) no fue significativamente diferente de la proporción 
de pacientes del grupo que tenia manejo médico y monitorización de la PIC (4 de 
4, el 100%) o tratamiento médico sin monitorización de la PIC (7 de 9, el 78%). El 
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estudio fue detenido prematuramente debido al pobre reclutamiento para el 
estudio y a los malos resultados en los tres grupos de pacientes (nivel de 
evidencia II). 
Auer y col (6) condujeron un estudio randomizado sobre aspiración endoscópica 
de la HIC comparada con el mejor tratamiento médico. La edad de los pacientes 
fluctuó entre los 30 y 80 años, tenían una hemorragia > 10 cm3 de volumen, 
recibieron tratamiento y se efectuó la angiografía dentro de las 48 horas desde le 
inicio, no tenían ninguna causa vascular identificable de la hemorragia, y estaban 
aptos para la cirugía desde un punto de vista medico general y anestesiológico. 
100 pacientes reunieron los criterios para el ingreso al estudio. En los 50 
pacientes randomizados para la cirugía, la hemorragia fue evacuada a través de 
un agujero de trepano mediante un neuroendoscopio. Después de que el 
endoscopio se introdujo el hematoma fue lavado continuamente con LCR artificial 
a una presión de 10 a 15 mm-Hg. La mezcla de coágulos sanguíneos y de LCR 
hemorrágico fueron evacuados por succión en intervalos regulares. Las 
hemorragias menores desde los microvasos de la pared del hematoma fueron 
coagulados con láser adaptado en el sistema, y todo el procedimiento estuvo bajo 
control visual directo. Mas del 90% de los coágulos fueron evacuados en el 15% 
de los pacientes, entre el 70% y el  90% en el 29% de los pacientes, y entre el 50 
y 70% en el 56% de los pacientes. A los 6 meses, el índice de mortalidad del 
grupo quirúrgico (42%) era significativamente más bajo que el del grupo médico 
(70%) (p<0.01) (nivel de evidencia II). Un buen resultado con mínimo o ningún 
déficit neurológico también fue más frecuente en el grupo tratado quirúrgicamente 
(nivel  
de evidencia II). En pacientes con hematomas grandes (>50 cm3) la calidad de 
vida no vario mediante la cirugía, mientras el porcentaje de mortalidad fue 
significativamente más bajo. Por el contrario, la evacuación endoscopica del 
hematoma más pequeño llevo a una calidad de vida de los pacientes, 
significativamente mejor comparada con la calidad de vida de los pacientes 
tratados médicamente, pero la sobrevida fue similar para los dos grupos. La 
ventaja de la cirugía fue más notoria y limitada a los pacientes con hematomas 
lobares y en los pacientes < 60 años de edad. 
Otros dos estudios pilotos randomizados que se centran en la cirugía precoz para 
la HIC. Morgenstern y col (60) reportaron un estudio de un centro (ensayo STICH) 
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sobre craniotomia estándar versus la mejor terapia médica en pacientes con HIC; 
la meta fue efectuar la cirugía antes de 12 horas desde el inicio de los síntomas. 
Los pacientes debían presentar una HIC supratentorial con un volumen igual o 
mayor de 10 cm3 y una  ECG de 5 a 15. de los pacientes que ingresaron al 
ensayo, 17 fueron randomizados para efectuar la evacuación de la HIC mediante 
craniotomia estándar. El tiempo promedio de la cirugía, para los 17 pacientes, fue 
de 8.3 horas (mínimo 3.75 horas y máximo 26.1 horas. La mortalidad a los 6 
meses para el grupo quirúrgico fue de 17.6% comparados con 23.5% para el 
grupo médico (p no significativa): la puntuación media del índice de Barthel a los 6 
meses para los sobrevivientes en el grupo quirúrgico fue similar a la del grupo 
médico. Sin embargo, los grupos no estaban equilibrados con la localización de la 
HIC. Solamente 1 de los 17 pacientes (6%) en el grupo quirúrgico tenían una 
hemorragia lobar comparada con 7 de 17 pacientes (41%) del grupo medico 
(p=0.04). 
Zuccarello y col comunico otro ensayo piloto randomizado, sobre cirugía contra la 
mejor terapia médica, cuya meta era tratar a los pacientes en el plazo de 24 horas 
desde el inicio de los síntomas y realizar la cirugía en el plazo de 3 horas desde la 
randomización. Los 20 pacientes ingresados en este ensayo debían tener una 
HIC con  
un volumen>10 cm3, calculado en la línea de base de la TC, y una ECG de 5 a 
15. a los  pacientes randomizados al grupo quirúrgico tenían una HIC grande que 
se extendía a la superficie cortical, se les efectuaba una craniotomia estándar 
(n=6), mientras que a los que tenían una hemorragia subcortical profunda se les 
efectuó el vaciamiento esterotáxico de la HIC con instilación de urokinasa en el 
lecho del coagulo  
(n=4). El tiempo promedio desde el inicio de los síntomas al pabellón quirúrgico 
para los 10 pacientes del ensayo que fueron randomizados para la cirugía fue de 
8.6 horas (25to a 75to percentil, 5.2 a 12.2 horas). La reducción media del 
volumen de la HIC de la línea de base (media de 35 cm3) a la TC de control de 24 
horas (media de 16 cm3) fue de 44% (25to a 75to percentil, 44% al 76%). 56% del 
grupo quirúrgico tenían un score de Glasgow alta >3 a los 3 meses (definición 
prospectiva de buen resultado – medida de resultado primario del estudio) 
comparados con el 36% del grupo medico (p no significativa). La única variable de 
resultados a los tres meses, que favoreció la cirugía fue la Escala de graduación 
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del national Institute of Health Stroke (4 en el grupo quirúrgico contra 14 en el 
grupo médico, p=0.04). A los pacientes que se les efectuó el vaciamiento 
esterotaxico de la HIC evolucionaron favorablemente (puntuación del índice de 
Barthel a los tres meses de 100, 100, 90 y 85). Sin embargo, como en el ensayo 
STICH, los 2 grupos seleccionados ala azar estaban desbalanceados. El grupo 
médico tenia más hemorragias talamicas (n=3) que el grupo quirúrgico (n=0), y las 
HIC eran más pequeñas en los pacientes a los que se les efectuó vaciamiento 
estereotaxico que en los pacientes a los que se les efectuó craniotomia. 
La  Revisión Cochrane cuya última corrección se hizo en 1998, que evaluó 
los efectos de la cirugía más tratamiento médico, en comparación con tratamiento 
médico solo, en pacientes con hematoma intracerebral supratentorial primario. En 
el que se incluyeron: Ensayos aleatorios y cuasi aleatorios, La cirugía incluyó 
craneotomía, evacuación endoscópica estereotáxica o aspiración estereotáxica, 
concluyó que no hay pruebas suficientes para evaluar el efecto del tratamiento 
quirúrgico en pacientes con hematoma intracerebral supratentorial primario. 
 
ESTUDIOS QUIRÚRGICOS NO RANDOMIZADOS: CRANIOTOMIA 
CONVENCIONAL 
Se han comunicado numerosas series que comparan las craniotomias y el mejor 
tratamiento médico de la HIC (39, 58, 63, 64, 65, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 
74, 75, 76, 77, 78). El hallazgo más consistente de estas series es la variabilidad 
en el tratamiento (39). 
El tratamiento quirúrgico de las HIC ha sido controversial desde el inicio de la 
neurocirugía. Reportan sus resultados sin distinguir tipo de cirugía: Excelente 
6.3% (retornan a su original ocupación), Buena 19% (permanecen 
económicamente activos), malo en 19% (parcial o total dependencia) y 55.3% 
fallecidos. Reconocen que hubo un pequeño cambio con la nueva tecnología en la 
morbilidad y mortalidad de los pacientes con hematomas de más de 50 cc. (79) 
Se han comunicado series no randomizadas sobre tratamiento quirúrgico de 
pacientes con hemorragia cerebelosa grande (>3 cm de diámetro en la TC) o 
hemorragias cerebelosas con compresión de tronco cerebral o hidrocefalia (31, 
51, 52, 53). En estos pacientes el solo manejo médico da lugar a menudo a malos 
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resultados. Las hemorragias cerebelosas más pequeñas que se manejan 
médicamente, sin signos de compresión del tronco cerebral, tienen en general 
buenos resultados. Por estas razones, los neurocirujanos y los neurólogos, en 
general están de acuerdo que las hemorragias cerebelosas grandes con signos 
de compresión del tronco cerebral o de obstrucción del cuarto ventrículo se deben 
evacuar quirúrgicamente lo antes posible. También se ha recomendado el 
vaciamiento quirúrgico de hemorragias lobares grandes, en pacientes jóvenes que 
se están deteriorando clínicamente, basado en experiencias. Anecdóticas (21,47) 
las craniotomias estándar para el vaciamiento quirúrgico de hemorragias 
primarias del tronco cerebral o del tálamo han sido todas abandonadas debido a 
los resultados extremadamente malos en casi todos los pacientes (47). 
Un análisis retrospectivo de pacientes con HIC supratentorial, reportan que el 
tratamiento quirúrgico es significativamente mejor que el médico (42.3%: 
14.3%).(80) 
Se examinaron 104 pacientes con HIC hipertensiva talámica manejados por 
tratamiento medico, DVE, o cirugía estereotaxica guiada por TAC. Sus resultados 
tienen diferencias a favor de la Aspiración estereotaxica pero no tienen 
significación estadística. (81) 
Uso de endoscopio modificado se ha intentado para evacuación de HIC, logrando 
los siguientes resultados: evacuación casi completa, de estos 4 (30%) fallecieron. 
(82) 
Una serie italiana que revisa casos de pacientes con HIC de enero del 2001 a 
diciembre 2002. Finalmente concluye que la cirugía es una decisión que implica 
muchos factores y que hay que tomarlos en cuenta todos para cada tipo de 
paciente. (83) 
Se ha intentado la evacuación aspiración de hemorragias talámicas, con estudios 
pilotos, pero no se llega a conclusiones científicas por la necesidad de grandes 
series de pacientes. (84) 
HIC es una causa importante de muerte y discapacidad, aun no existe evidencia 
convincente de beneficio del tratamiento medico y el rol de la cirugía parece 
controversial. El estudio internacional quirúrgico randomizado del tratamiento de 
la HIC, considero a 42 centros y durante 704 meses, incluyó 1578 pacientes. 
Finalmente se llego a la conclusión que las tasas de cirugía no pueden ser 
explicadas por las características de los pacientes únicamente. Se demostró la 
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necesidad de mayor evidencia  para asegurar que el tratamiento quirúrgico de la 
HIC no esta supeditada a la situación local. (85) 
La craneotomia para pacientes con deterioro agudo neurológico por HIC 
supratentorial y signos radiológicos de edema cerebral, su aplicación resulta en la 
recuperación funcional de 25% de los pacientes. sin embargo todo paciente con 
ausencia de reflejos de tronco tendrán una postura de descerebración posterior a 
la cirugía. (86) 
Con 6 estudios randomizados que comparan el tratamiento quirúrgico versus el 
mejor tratamiento medico, no se pudo determinar fehacientemente si la cirugía era 
le mejor opción terapéutica en pacientes con HIC, concluyéndose: indicaciones 
para HIC son: a) HIC > 3 cm, con deterioro neurológico o signos de compresión 
de tronco e hidrocefalia debido a obstrucción ventricular; b) Hemorragia asociada 
a lesión anatómica como aneurisma, MAV, cavernoma, cuando el pronostico del 
paciente es bueno y la lesión es técnicamente accesible.; c) Paciente joven con 
moderado a gran hemorragia lobar; d) se recomienda que la cirugía, cuando 
aplicable, se emprenda durante las primeras 12 horas después del ataque 
hemorrágico; e) cuando se usa cirugía, la estereotaxia podría tener mejores 
resultados que la cirugía convencional. (87) 
Al comparar la diferencia de la PIC en pacientes con HIC hipertensiva tratados 
con 2 procedimientos quirúrgicos, craniotomia tradicional y Punción drenaje. 112 
pacientes fueron randomizados en dos grupos: unos sometidos a craniotomia 
tradicional y otro a  
Punción drenaje y aplicación de Urokinasa, Concluyen con p<0.05 o p<0.01, que 
la craniotomia tradicional es ventajosa respecto a la punción drenaje respecto a 
disminuir la PIC. (88) 
Los pacientes con HIC hipertensiva están en riesgo de desarrollar deterioro 
neurológico, especialmente durante la segunda semana después del sangrado. El 
efecto de masa debido al edema vasogenico causado por edema vasogenico 
demostró ser causa del deterioro tardío. Se estudiaron 39 pacientes divididos en 
tres grupos: Grupo A: tratamiento medico, Grupo B: aspiración estereotaxica mas 
administración de Urokinasa Y Grupo C: evacuación por craneotomia. El estudio 
revelo que el edema cerebral inducido por HIC hipertensiva puede ser 
significativamente aminorada por la aspiración estereotaxica más administración 
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de Urokinasa tan efectiva como la craneotomia pero menos invasiva, 
técnicamente sencilla y segura. (89) 
55 pacientes con estado de conciencia alterado y HIC supratentorial primaria de 
24 a 75 ml se sometieron a tratamiento quirúrgico: evacuación del hematoma. La 
decisión de operar estuvo basada en la presencia de signos que indiquen severa 
Hipertensión endocraneana. Se realizo evacuación del hematoma y 
posteriormente si se sospecha de edema cerebral severo craniectomia 
descompresiva con injerto de duramadre, los resultados del análisis clínico a un 
año de la cirugía mostraron un recuperación completa (40% de los pacientes), 
38% de solo mejoría. Una asociación significativa fue hallada entre estado 
neurológico pre y post-quirúrgico. La asociación de craniectomia descompresiva e 
injerto dural, demostró ser muy útil en el grupo de pacientes severamente 
comprometidos. (90) 
Basados en su estudio y revisión de la literatura, no se puede recomendar como 
rutina la evacuación del hematoma para el tratamiento de la HIC. (91) 
 
ESTUDIOS NO RANDOMIZADOS: NUEVOS ABORDAJES QUIRÚRGICOS 
Kaneko y col (63,92) reportaron la remoción quirúrgica de 100 hemorragias 
putaminales en el lapso de 7 horas desde el inicio de los síntomas y de 60 
hemorragias en el lapso de 3 horas desde el inicio. Los  pacientes tenían una 
puntuación en la ECG 6 a 13 con hemiplejía, la mayoría de los pacientes tenían 
un volumen del hematoma de más de 20 a 30 cc, con una desviación de la línea 
media de más de 5 mm. La técnica quirúrgica fue craniotomia con un abordaje 
transilvano o transtemporal, dependiendo del tamaño y de la localización de la 
hemorragia. Trataron en forma conservadora a los  
Pacientes con síntomas leves o puntuación de ECG inferior o igual a 5, a los 6 
meses 7 (7%) de los pacientes habían fallecido, 15 (15%) tenían recuperación 
completa y 35 (35%) vivían en forma independiente en su hogar (nivel de 
evidencia IV). 
La aspiración simple de la HIC a través de un agujero de trepano es una 
operación relativamente no invasora y asociada a con una morbilidad más baja 
que la craniotomia. Sin embargo, las primeras series comunicaron pobre 
localización del hematoma y remoción inadecuada (68). 
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En 1978, Backlund y Von Holst (93) reportaron un nuevo método quirúrgico para 
la aspiración del hematoma en el que se utilizó una cánula especialmente 
diseñada y una  
Técnica estereotaxica guiada mediante TC. Posteriormente se han desarrollado 
varias clases de equipos estereotaxicos guiados mediante TC. Las innovaciones 
en los diferentes dispositivos para fragmentar el hematoma y para vaciar el 
coagulo sanguíneo incluyen modificaciones del tornillo de Arquímedes dentro de 
una cánula (93), un aspirador ultrasónico modificado (59,94) un sistema de 
aspiración del doble lumen (95) monitorización con TC intra operatoria (96), e 
instilación de agentes tromboliticos en el lecho de un hematoma parcialmente 
aspirado. El ultrasonido intra operatorio también se ha utilizado para identificar la 
hemorragia y monitorizar su remoción en tiempo real (58). Estas innovadoras 
técnicas de aspiración estereotaxica se han utilizado en hemorragias de todas las 
localizaciones cerebrales. 
Kanaya y Kiroda (58) comunicaron que el resangramiento después de la cirugía 
fue observado en el 10% de los pacientes a los que se les efectuó una 
craneotomia, en el 5% de los que se les efectuó una aspiración guiada por TC, y 
en el 6% de los que se les efectuó aspiración guiada por ultrasonido. En 
promedio,. La aspiración guiada por ultrasonido evacuó el 81%. El porcentaje de 
las HIC evacuadas no vario significativamente con el tiempo de la cirugía. 
Otros investigadores usando varias técnicas de aspiración guiadas por TC, 
incluyendo la instilación de agentes tromboliticos, han comunicado porcentajes de 
aspiración que varían en promedio del 30% al 90% a contar de la imagen inicial, 
dentro de los primeros días  
(6,58,59,64,70,78,93,94,95,96,97,98,99,100,101,102,103,104,105,106, 
107,108,109, 110,111,112,113,114),  el porcentaje de resangramiento en los 
estudios en que se efectuó la aspiración sin utilizar tromboliticos, vario de un 0% 
hasta 16% con un promedio de 5% entre 896  casos (6,58,59,94,99,100,101,102). 
Con la instilación de tromboliticos, el porcentaje de resangramiento en estudios en 
que se efectuó aspiración varió de un 0% al 10% con un promedio del 4% entre 
392 casos (59, 64, 78, 97, 99, 104, 105, 106, 107, 108, 109, 110, 111, 112, 113, 
114). 
El protocolo de uso de tromboliticos más comúnmente utilizado ha sido 
administración de 6000 Unidades de urokinasa una o dos veces al día vía un 
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catéter en el lecho del hematoma, con drenaje y aspiración subsecuentes. Estos 
procedimientos se repiten durante varios días hasta que se haya aspirado la 
mayoría del hematoma. Algunos investigadores han comunicado que la aspiración 
utilizando agentes tromboliticos es menos exitosa en remover sangre coagulada 
en las primeras horas después del inicio de la hemorragia comparado con el 
vaciamiento de la hemorragia que ha estado presente por varios días (59). La 
instilación de tromboliticos también se ha utilizado con éxito para tratar 
hemorragias ventriculares (115, 116) 
Nuevas técnicas quirúrgicas que están siendo estudiadas por randomización 
podrían mejorar la supervivencia y pronóstico de estos pacientes. (117) 
La aspiración directa y drenaje ventricular de un HIC que irrumpe en el sistema 
ventricular es superior a solo drenaje ventricular  y la solo remoción del 
hematoma. (118) 
Endoscopia es una nueva opción terapéutica para la HIC. Aunque no todos los 
pacientes son candidatos. Se trataron 7 pacientes con cirugía endoscopica entre 
enero 2000 y noviembre 2001. Recomiendan este tratamiento para: 1) hematoma 
putaminal de tamaño pequeño a intermedio, 2) hematoma situado en la 
profundidad cerebral (Ej. Hemorragia talámica), 3) Hemorragia intraventricular, 4) 
Pacientes con alto riesgo que no puedan tolerar la anestesia general. (119) 
Los autores analizaron 21 pacientes con hemorragia cerebelar, esta constituye 
10% del total de HIC. HTA es la cusa más frecuente 85.7%. todos los pacientes 
fueron tratados quirúrgicamente, los resultados se evaluaron considerando 
localización del hematoma, volumen, presencia de hemorragia ventricular e 
hidrocefalia coexistente, grado de visibilidad de las cisternas troncales y el valor 
de ECG. La evaluación fue en base a una escala de 14 puntos. . Si demostró 1° 
grado indicaba manejo conservador, los de 2° eran potencialmente quirúrgicos y 
aquellos de 3° requerían definitivamente tratamiento quirúrgico. (120)   
La hemorragia cerebelosa se considera una emergencia neuroquirúrgico. Con un 
p = 0.025) se determino que la evacuación inmediata del hematoma disminuye la 
morbilidad y mortalidad en pacientes severamente comatosos, especialmente si la 




El manejo post-operatorio de los pacientes con tratamiento quirúrgico de una HIC 
en una Unidad de cuidados intensivos se debe considerar como lo óptimo, por lo 
que se debe incrementar el número de camas en Unidad de cuidados intensivos. 
(122) 
Los pacientes que se recuperaron de una HIC primaria tienen la probabilidad de 
2.1% a 5.9% de recurrencia anual, muerte vascular u otro evento vascular. La 
edad de 65 años  
o más  duplica el riesgo de recurrencia, evento vascular o muerte. El riesgo de 
evento vascular en hombres es dos veces mayor. (123) 
 
GUIA PARA EL MANEJO QUIRURGICO DE LA HIC 
La decisión de operar  y cuando es aun controversial.  Se enumeran las 
recomendaciones actuales del grupo de este estudio basado en la literatura 
disponible. 
 
1.- Pacientes con HIC pequeña (<10 cc) o déficit neurológico mínimo deben ser 
tratados médicamente, porque evolucionan generalmente bien con solo el 
tratamiento médico (niveles de evidencia II a V, recomendación grado B). 
 
2.- Paciente con ECG 4, que tiene una HIC supratentorial, deben también ser 
tratados médicamente porque fallecen o generalmente tienen resultados 
funcionales muy malos, que no pueden mejorar con la cirugía. Sin embargo, los 
pacientes con puntuación ECG 4 que tienen una HIC cerebelosa con compresión 
de tronco, pueden ser candidatos a la cirugía de urgencia (nivel de evidencia II a 
V, recomendación grado B). 
 
3.- Pacientes con HIC cerebelosa > 3cc, de diámetro, que neurológicamente se 
están deteriorando o que cursan con compresión de tronco cerebral e hidrocefalia 
por la obstrucción de la circulación del LCR deben ser manejados quirúrgicamente 
lo antes posible (niveles de evidencia III a V, recomendación grado C). 
 
4.- La hemorragia intraventricular, secundariamente a una HIC profunda (núcleo 
caudado, tálamo, lobar) que cursa con una hidrocefalia aguda, se debe tratar 
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mediante drenaje ventricular externo que sirve para evacuar LCR hemorrágico y 
monitorizar la PIC. En algunos estudios se asocia  este procedimiento quirúrgico a 
la instilación de agentes tromboliticos (nivel de evidencia III a V,  re3comendación 
de grado C). 
 
5.- Pacientes jóvenes con HIC lobar mediana (25 a 50 cc) o grande (>50 cc) que 
se deterioren neurológicamente durante el tratamiento médico, se deben tratar 
con la remoción quirúrgica de la HIC (niveles de evidencia II a V, recomendación 
grado B). 
 
6.- Una HIC asociada a una lesión estructural, como un aneurisma o una 
malformación vascular puede ser evacuada si el paciente tiene una posibilidad de 
buen resultado y la  
 
lesión vascular estructural es quirúrgicamente accesible (nivel de evidencia III a V, 
recomendación grado C). 
 
7.- La evacuación ultra precoz de la HIC mediante procedimientos quirúrgicos 
localizados, minimamente invasivos es prometedor pero no esta comprobada su 
eficacia clínica (ninguna recomendación) 
 
8.- La aspiración estereotaxica puede ser asociada a mejores resultados que la 
craniotomia estándar para la HIC de tamaño moderado (25 a 50 cc) pero esta 
hipótesis tiene todavía que ser probada en estudios randomizados (ninguna 
recomendación). 
 
2. DEFINICIÓN DE TERMINOS BÁSICOS: 
- Hemorragia Intracerebral espontánea (HIC): paciente con diagnostico 
clínico y tomográfico de hemorragia intracerebral, en el que se haya 
excluido causa etiológica traumática o estructural de la hemorragia con TC, 
angiotomografia y/o arteriografía cerebral. 
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- Tiempo de enfermedad: es le tiempo transcurrido desde el inicio de 
cuadro clínico hasta su llegada a la emergencia, se determinara en horas y 
de acuerdo a la historia clínica de emergencia y la hora impresa en la 
historia por el sistema de gestión hospitalaria. 
 
- Tiempo de decisión de manejo: es le tiempo transcurrido desde la 
llegada del paciente a la emergencia (impreso el la historia clínica por el 
sistema de gestión hospitalaria) hasta la hora de la evaluación del 
neurocirujano o neurólogo de guardia. La expresaremos en horas. 
 
- Estado basal al ingreso a emergencia: estado clínico con el que llega el 
paciente al servicio de emergencia, para el estudio utilizaremos la 
valoración de escala de coma de Glasgow realizada por el primer 
neurocirujano de guardia, que evalúa al paciente. Ver tabla adjunta. 
 
VALORACIÓN ESCALA COMA DE GLASGOW 
puntaje Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora 
6 ------ ------ Obedece 
5 ------ Orientada Localiza el dolor 
4 Espontánea Confusa Retira al dolor 
3 A la orden verbal Inapropiada Flexión (decorticación) 
2 
Al dolor Incomprensible Extensión 
(descerebración) 




- Localización de la HIC: es el lugar anatómico de localización del sangrado 
intraparenquimal y se determinara después la evaluación de la Tomografía 
computarizada, la dividiremos de acuerdo a la predominancia o 
exclusividad del sangrado en:: 
o Supratentorial: de ubicación lobar cerebral. 
o Ganglios basales: de ubicación en talamos y núcleos grises de la 
base cerebral. 
o Fosa posterior: localizada en cerebelo: vermis y/o hemisferios 
cerebelosos. 
o Tronco cerebral: localizada en bulbo, puente y mesencefalo.  
 
- Volumen de la hemorragia: es el volumen que ocupa el sangrado en el 
parénquima, la expresaremos en centímetros cúbicos (cc) será calculado 
de acuerdo a la siguiente formula: 
 
o 4/3 x (  ) x (mitad de la dimensión mayor del hematoma (cm)) x 
(mitad de la línea más larga que se pueda dibujar en ángulo recto 
con la dimensión mayor del hematoma (cm)) x (mitad del grosor del 
corte (cm) multiplicado por el numero de cortes que contiene la 
pared del hematoma). 
 
- Invasión ventricular: presencia de sangre en las cavidades ventriculares 
por comunicación de la hemorragia con el sistema ventricular, de difícil 
medición y solo expresaremos si existe o no de acuerdo a la evaluación de 
la tomografía computarizada. 
 35 
 
- Tratamiento quirúrgico de la HIC: cirugía de emergencia, realizado por 
los neurocirujanos de guardia: craniotomia con evacuación del hematoma, 
hemostasia de lecho sangrante y drenaje; puede ser complementada con 
Drenaje Ventricular Externo (DVE) o Craniectomia descompresiva, 
realizado por neurocirujano de Guardia. No se considera manejo quirúrgico 
si únicamente se hace DVE. 
 
- Demora quirúrgica: es el tiempo transcurrido desde la indicación 
quirúrgica por neurocirujano de guardia hasta su ingreso a Sala de 
operaciones, la expresaremos en horas.  
 
- Tratamiento médico de la HIC: serie de medidas que se adoptan, en el 
servicio de emergencia, por el médico emergenciólogo y neurocirujano de 
guardia, para manejo de vía aérea, presión arterial, Hipertensión 
endocraneana, prevención de convulsiones, analgesia y sedación, así 
como corrección de otras alteraciones intercurrentes. Tratamiento instalado 
por el emergenciólogo, neurólogo y neurocirujano de Guardia. 
o Intubación endotraqueal. 
o Uso de manitol. 
o Uso de corticoides. 
o Anticonvulsivantes. 
o Sedación. 




- Mortalidad de la HIC: se denomina así a la proporción de pacientes 
fallecidos por causa de la hemorragia intracerebral en un periodo 
determinado de tiempo.  Las clasificaremos de acuerdo al tipo de 
tratamiento indicado en el servicio de emergencia:  
o Mortalidad de la HIC en el tratamiento quirúrgico (si el paciente fue 
sometido a tratamiento quirúrgico de emergencia); y  
o Mortalidad de la HIC en el tratamiento médico (si el paciente fue 
tratado sin cirugía) 
 
- Morbilidad y complicaciones intra-hospitalarias en el manejo de la 
HIC: son las complicaciones médicas propias de la patología o del 
tratamiento, que generan en el paciente alteración de su estado de salud o 
secuela una vez superado el cuadro de HIC, se presentan durante su 
estancia hospitalaria hasta  
3 días después del alta hospitalaria. De acuerdo al tipo de tratamiento 
establecido la clasificaremos en dos: 
o Morbilidad y complicaciones de la HIC en el manejo quirúrgico. 
o Morbilidad y complicaciones de la HIC en el manejo médico. 
 
- Estancia hospitalaria: es el numero de días que el paciente permanece 
en el hospital y se considera desde el momento que ingresa a la 
emergencia del hospital, hasta su alta o fallecimiento. La expresaremos en 
días y la clasificaremos en dos: 
o Estancia hospitalaria en el manejo quirúrgico. 
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o Estancia hospitalaria en el manejo médico. 
 
- Resultado clínico: estado de salud al que llega el paciente al culminar el 
tratamiento de emergencia y superado la HIC, la valoraremos al momento 
del alta, a los 30 días y 6 meses, será valorado de acuerdo y comparando, 
la escala de Karnofsky basal (al ingreso a emergencia) y otra al momento 
de la fecha de control antes establecido. La clasificaremos en: 
o Resultado clínico del paciente con tratamiento quirúrgico de la HIC, 
al alta, a los 30 días y a los 6 meses. 
o Resultado clínico del paciente con tratamiento médico de la HIC, al 
alta, a los 30 días y a los 6 meses. 
 
Para su valoración usamos la siguiente tabla: 
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VALORACIÓN ESCALA DE KARNOFSKY 
ACTIVIDADES PUNTUACIÓN EQUIVALENTE 
FISICO 
Normal, sin quejas, faltan indicios de 
enfermedad. 
100 
Capaz de trabajo y 
actividad normales, sin 
necesidad de cuidados 
especiales. 
Llevar a cabo una actividad normal 
con signos o síntomas leves. 
90 
Actividad normal con esfuerzo, 
algunos signos o síntomas morbosos. 
80 
Capaz de cuidarse, incapaz de 
actividad normal o trabajo activo. 
70 No apto para el trabajo. 
Capaz de vivir en la casa, 
satisfacer la mayoría de sus 
necesidades. Necesita una 
ayuda de importancia 
variable. 
Requiere atención ocasional, pero es 
capaz de satisfacer la mayoría de sus 
necesidades. 
60 
Necesita ayuda importante y asistencia 
médica frecuente. 
50 
Incapaz, necesita ayuda y asistencia 
especiales. 
40 
Incapaz de satisfacer sus 
necesidades, necesita 
asistencia equivalente a la 
de un hospital. La 
enfermedad puede 
agravarse rápidamente. 
Totalmente incapaz, necesita 
hospitalización y tratamiento de 
soporte activo. 
30 
Gravemente enfermo, tratamiento 
activo necesario 
20 





3. SUPUESTOS DE LA INVESTIGACIÓN 
La hemorragia intracerebral (HIC) espontánea o primaria se refiere a una 
sangrado espontáneo de vasos intraparenquimales.  
Las hemorragias intracerebrales corresponden del 10 al 20% de los strokes, de 
estas, las primarias corresponden a más del 75%.  
Hasta ahora no hay beneficio probado en la literatura respecto al tratamiento 
quirúrgico, y este varia en cada centro neuroquirúrgico.  
La hemorragia intracerebral (HIC) es dos veces más común que la hemorragia 
subaracnoidea (HSA) y tiene mayor mortalidad y morbilidad que el infarto cerebral 
o la HSA.  
Estudios de stroke poblacionales son la única forma de determinar el numero de 
ataques que ocurren en una población, en Melbourne, Australia, al 95% de 
intervalo de confianza: 72 por 100,000 habitantes de ataques como primer evento, 
de estos, 72.5%  
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Fueron infarto cerebral, 14.5% HIC, 4.3% HSA, y 8.7% ataques de tipo 
indeterminado; En Japón las tasas de incidencia son 52 por 100,000 habitantes, 
respectivamente, para todas las edades. 




HIPÓTESIS Y VARIABLES DE INVESTIGACIÓN 
 
1 HIPOTESIS: 
Los pacientes con HIC espontánea en el Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins tienen mejor resultado terapéutico, si son sometidos a 
tratamiento quirúrgico: evacuación de la hemorragia intraparenquimal lo más 




2.1 VARIABLES INDEPENDIENTES: 
 Tipo de tratamiento: Paciente con HIC espontánea sometido a Tratamiento 
quirúrgico por el equipo de neurocirujanos de guardia y Pacientes con HIC 
espontánea sometido a tratamiento médico únicamente por el equipo de 
emergenciólogo, neurólogo y neurocirujano de guardia.  
 
2.2 VARIABLES DEPENDIENTES: 
 Mejor resultado terapéutico, será valorado en base a: 
o menor tasa de mortalidad. 
o Menor morbilidad y complicaciones intrahospitalarias. 
o Menor estancia hospitalaria. 
o Resultado clínico: mejor puntuación en la escala de Karnofsky al 
alta,  a los 30 días y 6 meses del alta. 
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2.3 VARIABLES INTERVIMIENTES: 
 - Sexo, se refiere al genero del paciente: varón y mujer  
- Edad del paciente: es la edad cronológica del paciente y se calcula en 
base a la fecha de nacimiento, que figura en el autogenerado de los 
pacientes asegurados, se considerara la edad al momento del estudio. Se 
expresara en años. 
- Grado de instrucción: en base a datos proporcionado por el paciente o 
familiar. Se considera: analfabeto, primaria, secundaria o superior. 
- Estado basal del paciente previo a la HIC espontánea, corresponde al 
estado en el cual se encuentra el paciente antes de sufrir la HIC 
espontánea, puede ser:  independiente o dependiente. La valoraremos con 
la escala de Karnofsky.  
- Estado inicial del paciente tras evento hemorrágico, es el estado en el 
cual el paciente ingresa al servicio de emergencia, para lo cual utilizaremos 
la Escala de Coma de Glasgow. 
- Localización anatómica de la lesión, corresponde a la ubicación 
anatómica según la Tomografía computada practicada al ingreso a la 
emergencia. 
- Volumen de la hemorragia: cantidad de sangrado intraparenquimal. Se 
expresa en mililitros o centímetros cúbicos. 
- Invasión ventricular: presencia de sangre en cavidades ventriculares, 
expresaremos su existencia o no. 
- Enfermedades intercurrentes: son la patologías que tiene el paciente 
antes de ocurrido el sangrado, consideraremos las patologías con 
diagnostico y manejo antes del evento. 
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- Tiempo de enfermedad al llegar a la emergencia. 
- Tiempo de decisión de manejo por neurocirujano de guardia. 
- Tiempo de demora quirúrgica. 
- Lugar de manejo del paciente con HIC espontánea, después de las 24 
horas de su ingreso: Sala de observación de emergencia, Hospitalización 
de Medicina, Neurología, Unidad de Cuidados Intermedios, Unidad de 






1 TIPO DE ESTUDIO 
Estudio observacional longitudinal y comparativo, con fase retrospectiva y 
prospectiva de investigación aplicada, para definir necesidad de un mejor 
tipo de tratamiento. 
 
2 DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 
Estudio casos controles: se formaran dos grupos de estudio de acuerdo al 
tipo de tratamiento: Quirúrgico (casos) y Médico (controles), uniformizaremos 
ambos grupos de acuerdo a las variables intervinientes, para evitar sesgos 
ocasionados por estos y finalmente compararemos los mejores resultados 
terapéuticos entre ambas poblaciones.  
 
3 POBLACION DE ESTUDIO 
Pacientes mayores de 15 años, asegurados, asistentes a la emergencia del 
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins por hemorragia intracerebral 
espontánea, y manejados por el equipo de guardia, en el periodo de 2000 a 2005. 
 
Criterios de inclusión: 
- Pacientes asegurados, mayores de 15 años, que asistan al servicio de 
emergencia del HNERM. 
- Diagnostico clínico y tomográfico de Hemorragia intracerebral espontánea. 
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- CASOS: Paciente con anteriores criterios de inclusión y que hayan sido 
sometidos a tratamiento quirúrgico: cuya finalidad es la evacuación de la 
hemorragia. 
- CONTROLES: pacientes con anteriores criterios de inclusión y que hayan 
sido sometidos a tratamiento médico únicamente. 
 
Criterios de exclusión: 
- Pacientes con diagnóstico HIC, debido a lesión estructural identificable 
(aneurisma, MAV, tumor, etc) con antecedentes, evaluación tomográfica 
(simple, contrastada y AngioTC), examen arteriográfico y hallazgos intra 
operatorios y de anatomía patológica. 
- Pacientes con HIC tras infarto con conversión hemorrágica. 
- Pacientes con HIC espontánea con ECG de 3. 
- Pacientes con HIC espontánea fallecidos antes de la evaluación del 
neurocirujano de guardia. 
 
4 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS: 
Se revisaran las reportes de pacientes ingresados a sala de emergencia del 
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati en el periodo 2003-2005; de este se 
obtendrá el universo de pacientes con diagnostico de Hemorragia Cerebral (ACV 
hemorrágicos). 
Se obtendrán y revisaran las historias clínicas de los pacientes que cumplan con 
los criterios de inclusión y exclusión, no apicaremos técnicas de muestreo. 
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Para la valoración de resultado clínico en controles a 30 días y 6 meses al alta: se 
buscaran datos en la historia clínica en los pacientes más antiguos y se aplicara 
encuesta telefónica o visita domiciliaria en los más recientes. 
Estos datos serán colectados en una ficha de recolección de datos (presentada al 
final del protocolo de investigación). 
 
5 TRATAMIENTO O PROCESAMIENTO DE LAS DATOS 
- Se procesara la información en paquete estadístico SPSS 7.5. 
- Presentaremos los resultados para caracterizar a cada grupo de estudio. 
en números absolutos y porcentajes, presentado valor mínimo y máximo, 
así como media y promedio, según la variable estudiada. 
- Se aplicara la Prueba de Chi cuadrado (2) para determinar si el 
tratamiento quirúrgico de la HIC produce mejores resultados clínicos que el 
manejo medico únicamente. 
- Dentro de cada grupo de estudio (Casos y controles) se aplicaran pruebas 
de regresión lineal, para valorar la relación de: Edad del paciente, volumen 
de sangrado, tiempo de enfermedad, tiempo de demora quirúrgica (en el 
grupo de casos) con mortalidad, morbilidad, estancia hospitalaria y grado 
de Karnofsky al alta, 30 días y 6 meses posteriores ala alta. 
- Dentro del grupo de casos (tratamiento quirúrgico) se analizaran la 
significancia estadística, del peor o mejor resultado (según criterios 
establecidos) y las variables intervinientes. 




6 ANALISIS E INTERPRETACIÓN DE LOS DATOS 
Los resultados fueron sometidos a pruebas estadísticas para su valoración 
científica serán analizados e interpretadas de acuerdo a los reportes existentes en 
la literatura nacional y mundial. Presentaos y resaltamos los resultados que 






 Se solicito autorización a las autoridades de EsSalud para iniciar la 
investigación. 
Se guardara la identidad de los pacientes, no siendo este objeto de 
publicación. 
 Por tratarse de un estudio retrospectivo no fue necesaria la aplicación de 
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Distribución de casos de hemorragia intracerebral espontánea según 
manejo terapéutico 
 
 N° % 
Médico 48 77,42% 
Quirúrgico 14 22,58% 
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Distribución de pacientes según sexo y grupo de tratamiento 
 
Sexo Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Femenino 23 47,92% 5 35,71% 
Masculino 25 52,08% 9 64,29% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
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Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
< 50 2 4,17% 0 0,00% 
50-59 4 8,33% 3 21,43% 
60-69 13 27,08% 4 28,57% 
70-79 15 31,25% 5 35,71% 
80-89 13 27,08% 2 14,29% 
≥ 90 1 2,08% 0 0,00% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
 
Edad promedio ± D. estándar (Mín – Máx) 
 Tx Médico:   70,8 ± 12,1 años (28 - 90 años) 
 Tx Quirúrgico: 70,1 ± 10,3 años (52 - 87 años) 
 
Prueba t = 0,17  G. libertad = 60  p = 0,8650 
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Distribución de pacientes según instrucción y grupo de tratamiento 
 
Instrucción Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Iletrada 1 2,08% 0 0,00% 
Primaria 12 25,00% 3 21,43% 
Secundaria 10 20,83% 1 7,14% 
Superior 7 14,58% 4 28,57% 
No consignada 18 37,50% 6 42,86% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
 
Chi2 = 2,77  G. libertad = 4  p = 0,5971 
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Iletrada Primaria Secundaria Superior No consignada
Tx Médico Tx Quirúrgico
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Comorbilidades de los pacientes según grupo de tratamiento 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Ninguna 6 12,50% 0 0,00% 
HTA 41 85,42% 13 92,86% 
ACV secuelar 12 25,00% 1 7,14% 
Diabetes 6 12,50% 1 7,14% 
IRC 4 8,33% 2 14,29% 
Cardiopatía 4 8,33% 2 14,29% 
Cirrosis 2 4,17% 0 0,00% 
Demencia 1 2,08% 1 7,14% 
Otros 3 6,25% 2 14,29% 
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Puntaje de la escala de Karnofsky basal según grupo de tratamiento 
 
Karnofscky Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
100-80 36 75,00% 10 71,43% 
70-40 12 25,00% 4 28,57% 
30-20 0 0,00% 0 0,00% 
10-0 0 0,00% 0 0,00% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
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Puntaje de la escala de coma de Glasgow basal según grupo de tratamiento 
 
ECG Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
15 a 14 20 41,67% 1 7,14% 
13 a 9 16 33,33% 7 50,00% 
3 a 8 11 22,92% 6 42,86% 
Sin dato 1 2,08% 0 0,00% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
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Tiempo de demora para atención según grupo de tratamiento 
 
 Tx médico Tx Quirúrgico Prueba 
t 
p 
N° X ± DE N° X ± DE 
Evento-
Emergencia (h) 
44 24,52 ± 31,74 14 14,06 ± 13,14 1,46 0,15 
Ingreso-
Especialista (min) 





TRATAMIENTO QUIRÚRGICO VERSUS MÉDICO EN EL MANEJO DE LA HEMORRAGIA 







Tiempo de demora para atención según grupo de tratamiento 
 Evento - EMG
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Ubicación de la lesión a nivel encefálico según grupo de tratamiento 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico 







Parietal 1 2,08% 1 7,14% 
Temporal 1 2,08% 2 14,29% 
Occipital 1 2,08% 1 7,14% 
Temp-Parietal 2 4,17% 2 14,29% 
Pariet-Occip 5 10,42% 3 21,43% 
FTP 3 6,25% 1 7,14% 
Capsular interna 4 8,33% 0 0,00% 
Mesencefalo 2 4,17% 0 0,00% 
Ganglios basales 25 52,08% 1 7,14% 
Hemisférico 2 4,17% 0 0,00% 
Cerebeloso 1 2,08% 3 21,43% 
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Localización de la lesión y extensión según grupo de tratamiento 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Lateralidad Derecho 22 45,83% 7 50,00% 
Izquierdo 23 47,92% 7 50,00% 
Basal 2 4,17% 0 0,00% 
No consignado 1 2,08% 0 0,00% 
Nivel Supratentorial 25 52,08% 10 71,43% 
Ganglios basales 20 41,67% 1 7,14% 
Infratentorial 1 2,08% 3 21,43% 
Tronco 2 4,17% 0 0,00% 
Ext. 
Ventricular 
Sí 16 33,33% 7 50,00% 
No 32 66,67% 7 50,00% 
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Volumen de sangrado identificado en la TAC según grupo de tratamiento 
 
 Tx médico Tx Quirúrgico 
N° X ± DE N° X ± DE 
Volumen (mL) 42 18,7 ± 20,0 11 53,5 ± 19,9 
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Tipo de tratamiento en el manejo médico 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Manitol 21 43,75% 11 78,57% 
Corticoides 5 10,42% 4 28,57% 
Anticonvulsivantes 20 41,67% 7 50,00% 
Sedación 4 8,33% 6 42,86% 
Analgésicos 3 6,25% 5 35,71% 
Intubación 7 14,58% 7 50,00% 
No consignado 18 37,50% 2 14,29% 
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Tipo de tratamiento en el manejo quirúrgico 
 
 N° % 
Craniectomía + Evacuación 4 28,57% 
Craniectomía + Evacuación + Drenaje 1 7,14% 
Craniotomía + Evacuación 4 28,57% 
Craniotomía + Evacuación + Drenaje 3 21,43% 
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Complicaciones presentadas en los pacientes según grupo de tratamiento 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico Chi2 p 
N° % N° % 
Sin complicaciones 22 45,83% 1 7,14% 
6,95 0,01 
Con complicaciones 26 54,17% 13 92,86% 
- Infecciosa 22 84,62% 13 100,00% 
3,17 0,37 
- Metabólica 6 23,08% 2 15,38% 
- Resangrado 1 3,85% 3 23,08% 
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Gráfico 14 A 
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Gráfico 14 B 
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Tx Médico Tx Quirúrgico
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Mortalidad en los pacientes según grupo de tratamiento 
 
 Tx Médico Tx Quirúrgico 
N° % N° % 
Fallecido 11 22,92% 1 7,14% 
Sobreviviente 37 77,08% 13 92,86% 
Total 48 100,00% 14 100,00% 
 






TRATAMIENTO QUIRÚRGICO VERSUS MÉDICO EN EL MANEJO DE LA HEMORRAGIA 





















Tx Médico Tx Quirúrgico
Fallecido Sobreviviente
 79 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO VERSUS MÉDICO EN EL MANEJO DE LA HEMORRAGIA 







Duración de la estancia hospitalaria según grupo de tratamiento 
 
 
 Tx médico Tx Quirúrgico 
N° X ± DE N° X ± DE 
Estadía Hospitalaria 
(d) 
47 16,77 ± 13,25  9 21,89 ± 25,33 
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Variación de la Escala de Coma de Glasgow al alta según grupo de 
tratamiento 
 
 Tx médico Tx Quirúrgico Prueba 
t 
p 
N° X ± DE N° X ± DE 
ECG ingreso 48 13,1 ± 13,4 14 9,3 ± 2,7 1,06 0,29 
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Variación de la Escala de Karnofsky luego del alta según grupo de 
tratamiento 
 
 Tx médico Tx Quirúrgico Prueba 
t 
p 
N° X ± DE N° X ± DE 
Karnofsky 
ingreso 
48 86,0 ± 16,3 14 84,3 ± 22,1 0,33 0,75 
Karnofsky Alta 35 59,7 ± 12,9 10 48,0 ± 10,3 2,63 0,01 
Karnofsky 30 d 10 64,0 ± 13,5 6 58,3 ± 14,7 0,79 0,44 
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CAPITULO VII 
DISCUSION Y COMENTARIOS 
 
 
El presente estudio tuvo como objetivo determinar cuál es la mejor opción 
terapéutica en el manejo de la hemorragia intracerebral espontánea en los 
pacientes que acuden a la emergencia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 
Martins en el periodo 2003 - 2005. Se realizó este estudio debido al alto costo 
hospitalario que demandan los pacientes con Hemorragias cerebrales 
espontáneas (unidades de cuidados intensivos, prolongada estancia hospitalaria y 
prolongada fase de rehabilitación) y la alta tasa de secuela neurológica que 
implica la lesión cerebral en esta patología (la  mayoría no retornar a su actividad 
cotidiana y al contrario son altamente dependientes); además no existen estudios 
en nuestro medio que nos puedan orientar respecto a que opción terapéutica 
optar de presentarse estos pacientes en los servicios de emergencia que cuenten 
con neurocirujanos pretendiéndose ser un primer paso para iniciar estudios 
prospectivos con alto nivel de evidencia.  
Para la realización del estudio se revisó en forma longitudinal y comparativa, 
con fase retrospectiva y prospectiva de investigación aplicada, para definir 
necesidad de un mejor tipo de tratamiento entre los pacientes con ACV 
hemorrágico según forma de tratamiento (médico versus quirúrgico) en el periodo 
de estudio. Se aplicó pruebas estadísticas para determinar con nivel científico si 
las diferencias halladas eran estadísticamente significativas.  
La Tabla y Gráfico 1 muestran la distribución de casos de hemorragia 
intracerebral en el periodo de estudio según forma de manejo. Del total de 62 
casos, el 77,42% fueron manejados con tratamiento médico, y el 22,58% con 
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tratamiento quirúrgico. Esta distribución únicamente refleja la decisión individual 
del neurocirujano, teniendo como base su experiencia y conocimiento respecto a 
reportes y anotaciones en la literatura revisada. Además los neurocirujanos del 
Hospital Rebagliati, en su mayoría  no someten a tratamiento quirúrgico si el 
paciente tiene buen estado neurológico o está muy severamente comprometido. 
En la Tabla y Gráfico 2 se puede apreciar la distribución de pacientes por 
edad y sexo según grupo de tratamiento. En todos los casos hubo predomino de 
pacientes varones (52,08% en tratamiento médico; 64,29% en tratamiento 
quirúrgico), y no se encontró diferencias entre ambos grupos de tratamiento (p > 
0,05); esto quiere decir que el sexo no influye en la elección terapéutica ni en el 
resultado terapéutico final según la modalidad de tratamiento. Estos hallazgos son 
muy similares a los reportados en otros estudios donde el sexo masculino es 
predominante en casos de HIC espontánea. 
La edad de los pacientes con hemorragia intracerebral se aprecia en la 
Tabla y Gráfico 3. La gran mayoría de casos fueron mayores de 50 años, con 
mayor proporción a partir de los 70 años (60,42% en casos con tratamiento 
médico, 50% con tratamiento quirúrgico). Las edades promedio fueron alrededor 
de los 70 años en ambos grupos, sin diferencia entre ambos (p > 0,05), lo que 
implica que la edad tampoco fue una característica que influyera en la opción 
terapéutica   ni en el resultado terapéutico final, según la modalidad de 
tratamiento. Estos resultados son concordantes con otros estudios, donde la 
mayoría de casos se presenta a edades avanzadas y muchos tienen que ver con 
angiopatia amiloidea propia de esta edad. 
En relación al grado de instrucción, fue también similar entre ambos grupos 
de tratamiento (p > 0,05), predominando la instrucción secundaria o superior, no 
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encontrándose consignada en una proporción importante de casos, posiblemente 
por el estado de compromiso de conciencia al ingreso al hospital (Tabla y Gráfico 
4). 
Los antecedentes patológicos que actuaron como co-morbilidades se 
muestran en la Tabla y Gráfico 5. La hipertensión arterial fue el factor presente 
con mayor frecuencia (85,42% en tratamiento médico, 92,86% en el quirúrgico) y 
el ACV secuelar previo se dio en 25% de casos tratados médicamente y en un 
caso con tratamiento quirúrgico. Las cardiopatías arritmogénicas se dieron en 
mayor proporción entre pacientes tratados quirúrgicamente (14,29%) que en 
aquellos tratados médicamente (8,33%). Sin embargo, las diferencias entre los 
grupos no fueron suficientes (p > 0,05) para indicar que alguna de las 
comorbilidades influyera en la decisión terapéutica ni en el resultado terapéutico 
final, según la modalidad de tratamiento. 
La Tabla y Gráfico 6 muestran los puntajes de la escala de Karnofsky 
previos al ingreso según grupo de tratamiento; en ambos casos la funcionalidad 
del paciente fue normal o adecuada en todos los casos, lo que se refleja con 
medianas de puntajes similares entre 90 y 100 puntos, lo que igualmente indica 
que el puntaje de Karnofsky no tuvo que ver en la elección de la modalidad 
terapéutica ni en el resultado terapéutico final, según la modalidad de tratamiento. 
La Escala de Coma de Glasgow al momento del ingreso, que se muestra en 
la Tabla y Gráfico 7, muestran más bien que los pacientes sometidos a 
tratamiento quirúrgico presentaron puntajes significativamente más bajos (p < 
0,05) que los sometidos a tratamiento médico, con 42,86% de los primeros con 
puntajes de 3 a 8, con necesidad de apoyo ventilatorio y profundo compromiso de 
conciencia, mientras que la mayor proporción de pacientes sometidos a 
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tratamiento médico (41,67%) no tenían compromiso de conciencia. La mediana de 
los puntajes fue de 13 puntos para pacientes sometidos a tratamiento médico, y 
de 9 puntos para aquellos sometidos a tratamiento quirúrgico. Se infiere por tanto 
que el compromiso severo de conciencia es un factor que influye en la decisión 
terapéutica de intervenir quirúrgicamente a los pacientes con ACV hemorrágico. 
En relación a la demora de atención y tratamiento, la Tabla y Gráfico 8 
muestran que en ambos grupos de pacientes hubieron diferencias; por ejemplo, 
los pacientes que fueron sometidos a tratamiento médico demoraron en promedio 
24 horas desde el inicio de los síntomas hasta llegar a la emergencia, mientras 
que en el tratamiento quirúrgico los pacientes demoraron menos, 11,76 horas 
promedio, aunque la diferencia no fue significativa (p > 0,05). En ambos grupos 
medio un promedio entre 24 y 20 minutos para que fueran atendidos por el 
especialista en neurología o neurocirugía, siendo estos tiempos semejantes entre 
los dos grupos (p > 0,05). 
Luego de la realización de los estudios imagenológicos, se precisó las 
características de las lesiones hemorrágicas; la ubicación se muestra en la Tabla 
y Gráfico 9. En los casos con tratamiento médico la ubicación a nivel cortical 
ocupó un 27,08% de casos, sobre todo a nivel parieto-occipital, mientras que en 
los casos tratados quirúrgicamente fue de 71,43% (sobre todo parieto-occipital y 
témporo-parietal), y esta diferencia fue altamente significativa (Chi2 = 9,13;  p = 
0,0025). Otro hallazgo importante es que el 52,08% de casos tratados 
médicamente tuvieron compromiso de ganglios basales, comparado con 7,14% 
de casos tratados quirúrgicamente (Chi2 = 8,99; p = 0,0027), y que en 21,43% de 
casos con tratamiento quirúrgico la ubicación fue cerebelosa, hecho que ocurrió 
en sólo 2,08% de casos tratados médicamente (Chi2 = 6,72; p = 0,0095). Por lo 
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tanto, se puede afirmar que en el tratamiento quirúrgico influyó la presencia de 
lesiones corticales extensas o la ubicación a nivel cerebeloso, mientras que se 
optó por tratamiento médico si la lesión se ubicaba principalmente en zonas 
profundas poco accesible quirúrgicamente como los ganglios basales. 
Otras características de los ACV hemorrágicos se muestran en la Tabla y 
Gráfico 10. La lateralidad del evento fue semejante entre las dos mitades 
encefálicas sin diferencia significativa en los grupos de tratamiento (Chi2 = 0,62; p 
= 0,73). El nivel supra o infratentorial se corresponde con el cuadro anterior, y 
hubo extensión de la hemorragia a los ventrículos en un tercio de casos con 
tratamiento médico y en la mitad de casos con tratamiento quirúrgico, sin 
diferencias significativas entre grupos (Chi2 = 1,29; p = 0,26). 
Otro de los factores que fue marcadamente diferente entre los grupos de 
tratamiento es la magnitud de la hemorragia; en los casos tratados 
quirúrgicamente, en promedio alcanzó los 53,5 cc, mientras que en los casos 
manejados médicamente fue de 18,7 cc, diferencia altamente significativa (p < 
0,01). Por lo tanto, un elevado volumen de sangrado influye en la decisión de 
intervenir quirúrgicamente. (Tabla y Gráfico 11). 
En relación al tratamiento médico efectuado en los pacientes, se aprecian 
diferencias significativas cuando se agrega tratamiento médico al tratamiento 
quirúrgico; en este caso se usó más manitol (78,57% versus 43,75%) y corticoides 
(28,57% versus 10,42%) así como sedación (42,86% en manejo quirúrgico, 8,33% 
en tratamiento médico) y analgésicos (35,71% versus 6,25%) y con necesidad de 
intubación (50% versus 14,58%). Las diferencias en el tratamiento médico entre 
los dos grupos fueron significativas (p < 0,05). 
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El tratamiento quirúrgico empleado en los 14 casos se muestra en la Tabla y 
Gráfico 13. Se realizó craniectomía más evacuación en 28,57% de casos, y en la 
misma proporción craniotomía con evacuación. Se realizó además drenaje de la 
hemorragia en 7,14% de casos con craniectomía y evaluación, y en 21,43% de 
casos con craniotomía y evacuación. En 57,14% de casos se realizó además 
derivación ventrículo peritoneal.  
En cuanto a las complicaciones presentadas en los pacientes sometidos a 
tratamiento médico o quirúrgico, vemos en la Tabla 14 y Gráficos 14 A y B que 
se presentaron significativamente más complicaciones en el tratamiento 
quirúrgico, con una incidencia de 92,86% comparada con 54,17% en los tratados 
médicamente (p = 0,01). El tipo de complicaciones fue más bien semejante, 
predominando las complicaciones infecciosas (84,62% y 100% en casos con 
tratamiento médico y quirúrgico, respectivamente), sobre todo neumonías 
nosocomiales e infecciones urinarias, seguidas de complicaciones metabólicas 
(23,08% en el primer grupo y 15,38% en el segundo). Un importante 23,08% de 
casos operados presentó resangrado. 
La Tabla y Gráfico 15 muestran la mortalidad de los pacientes, sometidos a 
las dos modalidades de tratamiento,  y se aprecia una mayor mortalidad en casos 
tratados médicamente (22,92%), comparados con los tratados quirúrgicamente 
(7,14%), aunque las diferencias no alcanzaron significado estadístico (p > 0,05), 
merecen tenerse en cuenta. 
En cuanto a la estancia hospitalaria, tampoco se encontraron diferencias 
significativas entre los grupos (p > 0,05), siendo de 16,7 días en los pacientes con 
tratamiento médico, y de 21,9 días en los pacientes operados (Tabla y Gráfico 
16). 
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La evolución del puntaje de la Escala de Coma de Glasgow luego del 
tratamiento se aprecia en la Tabla y Gráfico 17. Hubo una mejora significativa en 
ambos puntajes, pero que fue superior en los pacientes operados, de 9,3 puntos a 
2,9 puntos luego del tratamiento (p = 0,01), mientras que en los tratados 
médicamente subió de 13,1 a 14 (p > 0,05). 
Finalmente, la Tabla y Gráfico 18 muestran la variación del puntaje de la 
escala de Karnofsky luego del tratamiento y del alta. De un promedio de 86 a 84,5 
al ingreso, disminuyó al momento del alta a 59,7 puntos en el primer grupo y a 48 
puntos en el segundo, pero a los 30 días mejoró a 64 y 58,3 puntos en el primer y 
segundo grupos respectivamente, y los que acudieron al control de 6 meses (sólo 
en 4 casos tratados médicamente), había mejorado a 70 puntos, recuperando por 
lo tanto la capacidad funcional del paciente. 
El presente estudio es un primer paso para iniciar estudios prospectivos 
respecto a esta patología con alta tasa de mortalidad y morbilidad, nos demuestra 
que el tratamiento quirúrgico conlleva mayor mortalidad y  morbilidad; sin 
demostrar esto que el tratamiento quirúrgico no debe ser realizado, si no que  se 
deben hacer estudios prospectivos para determinar que pacientes serán 
beneficiados con este tipo de tratamiento y no como hasta ahora que el 
neurocirujano de guardia se guie  únicamente por su parecer o experiencia, sino 
por guías clínicas basadas en investigación científica. 
Al ser un estudio retrospectivo, es difícil obtener todos los datos, muchos 
pacientes son obviados por no contar con una historia clínica completa y otros 
tantos se pierden en el seguimiento posterior por diversas causas: familiares, 







Primero.- La tasa de mortalidad de la hemorragia intracerebral espontánea, en 
el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins fue de 22,92% en el 
manejo quirúrgico y de 7,14% en el manejo médico, sin diferencias 
significativas entre ambas opciones terapéuticas. 
 
Segundo.- Se presentó significativamente más morbilidad en pacientes con 
manejo quirúrgico de la hemorragia intracerebral espontánea 
(92,86%) en comparación con el manejo médico (54,17%) en el 
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 
 
Tercero.- La estancia hospitalaria promedio de pacientes tratados con manejo 
quirúrgico de la hemorragia intracerebral espontánea fue de 21,89 
días, comparada con 16,77 días en el manejo médico, sin 
diferencias significativas entre ambos tratamientos.  
 
Cuarto.- El resultado clínico medido mediante la escala de Karnofsky en 
pacientes con hemorragias intracerebrales espontáneas tratados 
médicamente fue superior al alta con el manejo médico que con 
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